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Резюме. У статті висвітлено взаємозв’язок захворювань тканин пародонта із станом опорно-рухового апарату. Одним із по-
казників фізичного розвитку і соматичного здоров’я є стан опорно-рухового апарату, порушення якого, у свою чергу, призводить 
до погіршення фізичного і психічного стану людини і в подальшому може зумовити розвиток супутньої патології. Cистемні 
порушення змініють реактивність організму людини та обмежують його адаптаційні можливості, що впливає на розвиток і 
перебіг захворювань тканин пародонта. 
Мета дослідження – показати взаємозв’язок захворювань пародонта зі станом опорно-рухового апарату. 
Матеріали і методи. Проведено огляд та аналіз останніх даних науково-медичної літератури. 
Результати досліджень та їх обговорення. Деформація хребта і грудної клітки спричиняє не тільки порушення постави, а 
і виникнення порушення метаболізму в організмі за рахунок зміни з боку внутрішніх органів. Однією з основних причин, що 
спричиняє порушення кровообігу у вертебрально-базилярному басейні, є патологічні зміни в хребті. Частота виявлення і 
ступінь остеопенії наростають у міру збільшення величини викривлення хребта та віку хворих. Встановлено залежність між 
розвитком зубощелепних аномалій і порушеннями опорно-рухового апарату. було описано численні анатомічні зв’язки між 
системою трійчастого нерва і нервовими структурами, які беруть участь у регуляції постави. В патогенезі захворювань паро-
донта задіяні всі види обміну речовин. Провідними ланками патогенезу такої взаємодії можуть бути гуморальні впливи фак-
торів альтерації на сполучну тканину пародонта, поєднане з ушкодженням макро- і мікросудинного русла, зменшенням міне-
ралізації скелета. 
Висновки. Виходячи з даних джерел літератури, порушення, що розвиваються при патології опорно-рухового апарату, ано-
малії прикусу, гемодинамічні зсуви в системі мікроциркуляції, порушення тканинного імунітету сприяють розвитку захворювань 
пародонта.
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ВСТУП Захворювання тканин пародонта є одними з 
найпоширеніших захворювань порожнини рота [1, 2]. 
Зв’язок запалення в тканинах пародонта з іншими систем-
ними захворюваннями не одноразово згадують у літера-
турі [3–6]. Одним із показників фізичного розвитку і сома-
тичного здоров’я є стан опорно-рухового апарату [7]. Навіть 
із незначними порушеннями в кістково-м’язовій системі 
організму людина може стати помітно обмежена у своїх 
можливостях. а це, у свою чергу, призводить до погіршен-
ня фізичного і психічного стану людини, а в подальшому 
може зумовити розвиток супутньої патології [7]. 
Метою дослідження було показати взаємозв’язок 
захворювань пародонта зі станом опорно-рухового апа-
рату.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Проведено огляд та аналіз 
останніх даних науково-медичної літератури.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
Високий показник розповсюдження захворювань паро-
донта відмічають у поєднанні з різними загальносома-
тичними захворюваннями на фоні значного зниження 
захисних сил організму [3, 6, 8–12]. 
Cистемні порушення змініють реактивність організму 
людини та обмежують його адаптаційні можливості, що, 
у свою чергу, впливає на розвиток і перебіг захворювань 
тканин пародонта [3, 6, 8–12]. Захворювання кістково-
м’язової системи є другою найпоширенішою причиною 
непрацездатності в усьому світі. біль у спині є надзви-
чайно поширеною проблемою здоров’я населення, 50– 
85 % людей відчувають його у певний момент життя [13–15]. 
стиль життя сучасної молоді характеризується висо-
ким рівнем статичного, сенсорного та інформаційного 
навантажень і низьким рівнем загальної рухової актив-
ності, що є факторами ризику розвитку порушень опорно-
рухового апарату [14, 16]. роль хребта не обмежується 
опорно-руховою функцією. Він є також футляром, схови-
щем спинного мозку і його елементів – вельми ніжного і 
вразливого утворення, без нормальної функції якого 
неможлива повноцінна життєдіяльність людини. Збере-
ження хребта забезпечує нормальну функцію складних 
нервових зв’язків, що здійснюються спинним мозком і 
його елементами в організмі людини, порушення яких 
часто виникає при деформаціях хребта [15, 17].
Деформація хребта і грудної клітки спричиняє не 
тільки порушення постави, а і виникнення порушеня ме-
таболізму в організмі за рахунок зміни з боку внутрішніх 
органів. У літературних джерелах багато уваги присвя-
чено вивченню частоти болю в спині, серцево-легеневих 
порушень та смертності при ідіопатичному сколіозі [18–
21]. будь-яка деформація хребта змінює морфологію 
грудної клітки та механіку дихання. Дану структурну 
зміну при сколіозі було описано як причину значної сер-
цево-легеневої дисфункції [19–21], хоча співвідношення 
між типом і ступенем сколіозу та рівнем дисфункції є 
нечітким та суперечливим. Також доведено, що сколіоз 
може спричиняти бронхіальну обструкцію [22]. Описано 
синдром дисфагії за рахунок стискання стравоходу аор-
ти у дорослих жінок із кіфозами [23]. Дисфагію також 
можна спостерігати у пацієнтів, які страждають від роз-
ладів хребта, таких, як сколіоз, кіфоз, лордоз та дегене-
рації хребців, при наявності остеофітів та осіб із травма-
ми спинного мозку [24, 25], а також може призводити до 
розладів ковтання [24].
Однією з основних причин, що спричиняє порушення 
кровообігу у вертебрально-базилярному басейні, є пато-
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логічні зміни в хребті [15]. Мозкові утвори, що отримують 
кров із цього басейну (стовбур мозку, мозочок, потилич-
ні частки й медіабазальні відділи скроневих часток вели-
ких півкуль головного мозку, верхньошийний відділ 
спинного мозку, внутрішнє вухо, а також значною мірою 
гіпоталамус та підкоркові вузли), включають вищі центри 
функцій життєзабезпечення [15]. Порівняно з каротидним 
судинним басейном, вертебро-базилярний басейн ура-
жається раніше, є більш чутливим до впливу патогенних 
факторів і раніше й більш чітко на них реагує унаслідок 
його анатомічної будови. Особливості анатомічного роз-
ташування хребтових артерій, ураховуючи значну варіа-
бельність їх ходу та розгалуження, а також їх вегетатив-
не забезпечення, сприяють передумовам для порушень 
кровообігу в цій ділянці, появі низки церебральних та 
вегетативних симптомів ураження [15]. Церебральні ве-
нозні дистонічні порушення можуть бути причиною веге-
тативних розладів: зниження реактивності ВНс, недо-
статності вегетативного забезпечення, активації симпа-
тичного відділу. 
Існують дані, що неліковані захворювання жувально-
го апарату, зокрема оклюзійні порушення, порушення 
прикусу та скронево-нижньощелепні розлади сприяють 
порушенню постави та деформації хребта (сколіоз, кіфоз, 
лордоз та ін.) [26, 27]. Останні дослідження підтверджують 
взаємозв’язок зубощелепних аномалій та порушень по-
стави [26–29]. аномалії прикусу можуть призвести до 
пропріоцептивної чутливості та чутливості в тканинах 
пародонта, що може впливати на центр тиску положення 
стопи та стабільність ходьби [28, 30]. При втраті оклюзій-
ного співвідношення як одностороннього, так і двосто-
роннього, спостерігають порушення постави, в результа-
ті якого може виникати біль у плечах та шиї [31]. а також 
навпаки зміни положення тіла можуть впливати на по-
зицію нижньої щелепи [32]. 
Отже, багато авторів [4, 5, 33, 34] встановили залеж-
ність між розвитком зубощелепних аномалій і порушен-
нями опорно-рухового апарату. Наприклад, поширення 
зубощелепних аномалій у дітей зі сколіозом у 2,5 раза 
вище, ніж у групі практично здорових дітей. а також вища 
поширеність захворювань тканин пародонта, що збіль-
шується з підвищенням ступеня сколіозу [34]. Встанов-
лено, що генералізований пародонтит у підлітків зі сколі-
озом перебігає на фоні достовірного зниження основних 
денситометричних показників (індексу щільності кісткової 
тканини, широкосмугового послаблення ультразвуку, 
швидкості розповсюдження ультразвуку) [5]. рівень біо-
хімічних маркерів остеогенезу в цієї категорії хворих по-
казав наступні результати: зниження значень остеокаль-
цину і кальцитріолу та підвищення рівня дезоксипіриди-
ноліну. Це свідчило про пригнічення активності 
остеобластів та посилення функції остеокластів [4, 35]. 
було описано численні анатомічні зв’язки між систе-
мою трійчастого нерва і нервовими структурами, які бе-
руть участь у регуляції постави. Вплив рецепторів тканин 
пародонта на поставу згадують у гіпотезі про значну 
зміну постави після односторонньої мандибулярної анес-
тезії (виникає переміщення маси тіла на контрлатераль-
ну нижню кінцівку, що призводить до контрактури гомо-
латеральної нижньої кінцівки) [36]. середньомозкове ядро 
трійчастого нерва є чутливим і складається з нейронів, 
які безпосередньо сприймають подразнення з периферії. 
В основному волокна прямують до рухового ядра та 
утворюють просту рефлекторну дугу, необхідну для за-
безпечення жування. Інша частина прямує до проміж-
ного мозку. Однак не всі нейрони, що сприймають про-
пріоцептивні подразнення, знаходяться тут: тіла нейронів, 
волокна яких прямують від м’язових веретен жувальних 
м’язів знаходяться в ядрі, від рецепторів періодонта – у 
вузлі та ядрі, а від решти пропріорецепторів жувальних 
м’язів та від пропріорецепторів інших м’язових груп (око-
рухові м’язи) – в трійчастому вузлі. Це ядро можна роз-
глядати як еквівалент чутливого периферичного ганглія 
[37]. Це може пояснити чутливість жувального апарату 
на різні психоемоційні стани (стрес, неспокій, і т. д.) або 
висхідні подразники (пропріорецептивні входи від хребта, 
кінцівок) [37].
сучасні дослідники пов’язують деформації хребта з 
остеопенією та порушеннями обміну речовин у сполучній 
тканині [38]. Мінеральна щільність кістки знижена неза-
лежно від статі хворих і типу деформації. Частота вияв-
лення та ступінь остеопенії наростають у міру збільшен-
ня величини викривлення хребта і віку хворих. 
Остеопенічний синдром проявляється зниженням умісту 
мінералів та мінеральної щільності кісткової тканини і 
змінами метаболічного статусу, що призводить до про-
гресування деформації хребта [38]. 
Зубощелепна система, будучи ланкою кістково-
м’язової системи, зазнає ті самі метаболічні перетворен-
ня, що і вся кісткова тканина організму. альвеолярний 
відросток – наймолодше кісткове утворення в онтогене-
тичному розвитку людини, оскільки закладка і формуван-
ня кісток опорного скелета відбувається у внутрішньо-
утробному періоді, а альвеолярного відростка постійного 
прикусу – в 6 років. Цей факт може свідчити про більшу 
“вразливість” кістки альвеолярного відростка залежно від 
впливу зовнішніх і внутрішніх факторів [35, 39, 40]. 
Остеопенію та остеопороз спостерігають як при гене-
ралізованому пародонтиті, так і при деформуючих до-
рсопатіях. раніше процеси, що відбуваються в тканинах 
пародонта, розглядали окремо від стану опорного скеле-
та, оскільки дистрофічні процеси в альвеолярному гре-
бені мають свої особливості. На сьогодні, вплив остео-
порозу на зубощелепову систему довели [35, 40]. Відомо, 
що в патогенезі запальних захворювань пародонта заді-
яні всі види обміну речовин [8]. Провідними ланками 
патогенезу такої взаємодії можуть бути гуморальні впли-
ви факторів альтерації на сполучну тканину пародонта, 
поєднане з ушкодженням макро- і мікросудинного русла, 
зменшенням мінералізації скелета [4]. 
ВИСНОВКИ розвиток захворювань пародонта 
пов’язаний із дією низки зовнішніх та внутрішніх факторів, 
співвідношення яких залежить від індивідуальних осо-
бливостей організму. Порушення, що розвиваються при 
патології опорно-рухового апарату, аномалії прикусу, 
гемодинамічні зсуви в системі мікроциркуляції, порушен-
ня тканинного імунітету сприяють розвитку захворювань 
пародонта.
Перспективами подальших досліджень є вивчення 
особливостей клінічного перебігу та профілактика за-
хворювань пародонта в осіб із патологією опорно-рухо-
вого апарату.
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PERIODONTAL DISEASES AND THE STATE OF THE MUSCULOSKELETAL SYSTEM (LITERATURE REVIEW)
Summary. the article highlights the relationship between periodontal diseases and the state of the musculoskeletal system. one of 
the indicators of physical development and somatic health is the state of the musculoskeletal system, deterioration of which leads to 
reduction of the physical and mental condition of the people and in the future may cause the development of concomitant pathology. 
systemic disorders alter the reactivity of the human body and limit its adaptive capacity, which affects the development and progression 
of periodontal tissue diseases. 
The aim of the study – to ostend the relationship of periodontal diseases with the state of the musculoskeletal system. 
Materials and Methods. the review and analysis of the latest scientific and medical literature data. 
Results and Discussion. the deformation of the spine and thorax causes not only postures disorders, but also the onset of metabolic 
disorders in the body due to changes in the internal organs. one of the main causes of blood circulation disorders in the vertebral-
basilar basin is pathological changes in the spine. the frequency of detection and degree of osteopenia are increasing as increases 
the magnitude of deformation in the spine and the age of the patients. dependence between development of dental anomalies and 
malocclusions and disorders of the musculoskeletal system was established. numerous anatomical connections were described 
between the system of the trigeminal nerve and the nervous structures involved in the regulation of posture. In the pathogenesis of 
periodontal diseases, all types of metabolism are involved. the leading links in the pathogenesis of such interaction may be the 
humoral effects of alteration factors on the connective tissue of periodontal disease, combined with damage to the macro- and 
microvascular tract, and a decrease in the mineralization of the skeleton. 
Conclusions. based on these sources of literature, violations that develop in the pathology of the musculoskeletal system, dental 
anomalies and malocclusions, hemodynamic shifts in the microcirculation system, and damage to tissue immunity contribute to the 
development of periodontal diseases.
Key words: periodontal disease; musculoskeletal system; posture; scoliosis; osteochondrosis; kyphosis and lordosis.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА СО СОСТОЯНИЕМ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА (ОБЗОР 
ЛИТЕРАТУРЫ)
Резюме. В статье освещенна взаимосвязь заболеваний пародонта со состоянием опорно-двигательного аппарата. Одним 
из показателей физического развития и соматического здоровья является состояние опорно-двигательного аппарата, на-
рушение которого, в свою очередь, приводит к ухудшению физического и психического состояний человека и в дальнейшем 
может вызвать развитие сопутствующей патологии. системные нарушения изменяют реактивность организма человека и 
ограничивают его адаптационные возможности, что влияет на развитие и течение заболеваний тканей пародонта. 
Цель исследования – показать взаимосвязь заболеваний пародонта с состоянием опорно-двигательного аппарата. 
Материалы методы. Проведен обзор и анализ последних данных научно-медицинской литературы. 
Результаты исследований и их обсуждение. Деформация позвоночника и грудной клетки влечет за собой не только на-
рушение осанки, а и возникновения нарушений метаболизма в организме за счет изменения со стороны внутренних органов. 
Одной из основных причин, вызывающих нарушения кровообращения в вертебрально-базилярном бассейне, являются па-
тологические изменения в позвоночнике. Частота выявления и степень остеопении нарастают по мере увеличения величины 
искривления позвоночника и возраста больных. Установлена взаимосвязь между развитием зубочелюстных аномалий и 
нарушениями опорно-двигательного аппарата. были описаны многочисленные анатомические связи между системой трой-
ничного нерва и нервными структурами, которые принимают участие в регуляции осанки. В патогенезе заболеваний паро-
донта задействованы все виды обмена веществ. Ведущими звеньями патогенеза такого взаимодействия могут быть 
гуморальные влияния факторов альтерации на соединительную ткань пародонта, соединенное с повреждением макро- и 
микрососудистого русла, уменьшением минерализации скелета. 
Выводы. исходя из данных источников литературы, нарушения, развивающиеся при патологии опорно-двигательного ап-
парата, аномалии прикуса, гемодинамические сдвиги в системе микроциркуляции, нарушения тканевого иммунитета спо-
собствуют развитию заболеваний пародонта.
Ключевые слова: заболевания пародонта; опорно-двигательный аппарат; осанка; сколиоз; остеохондроз; кифоз и лордоз.
